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Resumo: Seiberlich E, Santana JA, Chaves RA, Seiberlich RC — Ventilagdo Mecanica Protetora, Por Que Utilizar?

Justificativa e objetivos: As estratégias de ventilagdo mecanica (VM) vém sofrendo modificagdes nas ultimas décadas, com tendéncia ao uso
de volumes correntes (VC) cada vez menores. Porém, em pacientes sem leséo pulmonar aguda (LPA) ou SARA (sindrome da angustia respira-
téria do adulto), o uso de VC altos ainda é muito comum. Estudos retrospectivos sugerem que o uso dessa pratica pode estar relacionado a LPA
associada a ventilagdo mecanica. O objetivo desta reviséo é buscar evidéncias cientificas que norteiem uma VM protetora para pacientes com
pulmdes sadios e sugerir estratégias para ventilar adequadamente um pulméo com LPA/SARA.

Conteudo: Realizou-se revisao com base nos principais artigos que englobam o uso de estratégias de ventilagdo mecanica.

Conclusodes: Ainda faltam estudos consistentes para que se determine qual seria a melhor maneira de ventilar um paciente com pulmao sadio.
As recomendagbes dos especialistas e as atuais evidéncias apresentadas neste artigo indicam que o uso de um VC inferior a 10 mL.kg"' de peso
corporal ideal, associado a presséo expiratéria final positiva (PEEP) > 5 cmH,O e sem ultrapassar uma presséao de platdé de 15 a 20 cmH,0,

poderia minimizar o estiramento alveolar no final da inspiragao e evitar possivel inflamagao ou colabamento alveolar.

Unitermos: COMPLICAGOES: Atelectasia; EQUIPAMENTOS: Sistema respiratério, ventilador; VENTILAGAO: Generalidades.
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INTRODUGCAO

As estratégias de ventilagdo mecéanica (VM) vém sofrendo
modificagdo nas Ultimas décadas, com tendéncia ao uso de
volumes correntes (VC) cada vez menores, principalmente em
pacientes com lesdo pulmonar aguda (LPA) ou sindrome da
angustia respiratoria do adulto (SARA). Porém, em pacientes
sem LPA/SARA, o uso de VC altos ainda & muito comum. Es-
tudos retrospectivos sugerem que o uso dessa pratica pode
estar relacionado a LPA associada a ventilagdo mecanica .
Devido a falta de estudos prospectivos consistentes, o mane-
jo ideal da VM em pacientes sem LPA permanece desconhe-
cido. O objetivo desta revisédo é buscar evidéncias cientificas
que norteiem uma VM protetora para pacientes com pulmdes
sadios e sugerir estratégias para ventilacao adequada de um
pulméao com SARA.
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LPA E SARA

A LPA foi primeiramente descrita em 1967 por Ashbaugh 2
e é caracterizada por hipoxemia refrataria, infiltrado difuso a
radiografia de térax e auséncia de evidéncias de pressoes
de atrio esquerdo aumentadas. A SARA representa a forma
mais grave de LPA. Em 1994, o consenso da conferéncia
americano-europeia sobre SARA 3 definiu os critérios para
o diagnoéstico de LPA/SARA que séo utilizados atualmente
(Quadro 1).

LPA e SARA podem ter etiologia das mais diversas (Qua-
dro 2). A mortalidade pode variar em torno de 25% a 40% 57,
podendo chegar a 58% na SARA 8. A etiologia da SARA in-
fluencia no progndstico, sendo sepse a condicao associada com
maior mortalidade. Outros fatores que influenciam a mortalidade
sdo idade, grau de disfungéao de érgaos, imunossupresséo,
doenca hepética crénica e pontuacdo em escore de gravi-
dade (SAPS Il — Simplified Acute Physiological Score Il) &1°.
Quanto maior o nimero de fatores clinicos associados, maior
sera a mortalidade. Além disso, dentre pacientes que sobrevi-
vem a um episédio de SARA, aproximadamente um tergo de-
senvolve doenga pulmonar crénica com disturbios de padrao
restritivos ou obstrutivos 1.

FISIOPATOLOGIA DA LPA/SARA

A LPA/SARA pode ter sua progresséo dividida em duas fa-
ses. A primeira, a fase exsudativa, esta associada a dano
difuso alveolar com formagéo de edema rico em proteina no
alvéolo e no intersticio alveolar, o que resulta em hipoxemia e
reducéo da complacéncia pulmonar.
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Quadro 1 — Definicdo de LPA e SARA 4

Lesao aguda de etiologia sugestiva
Hipoxemia grave: PaO,/FiO, < 200 mmHg para SARA e < 300 mmHg
para LPA

Auséncia de insuficiéncia cardiaca: PCP < 18 mmHg ou PVC
<4 mmHg

Infiltrado difuso bilateral na radiografia de térax

LPA: lesdo pulmonar aguda; SARA: sindrome da angustia respiratéria do adul-
to; PaO,: presséo arterial de oxigénio; FiO,: fragéo inspirada de oxigénio; PCV:
pressao venosa central; PCP: presséo capilar pulmonar.

Quadro 2 - Etiologia da LPA/SARA 4

Fatores de lesao direta
Infecgao pulmonar
Aspiragao de contelido gastrico
Afogamento né&o fatal
Inalagao de gas toxico
Hiperdxia
Contuséo pulmonar

Fatores de lesao indireta
Sepse/SIRS
Trauma nao toracico grave
TRALI ou transfusao macica
Bypass cardiopulmonar
Pancreatite
Queimaduras

Choque

LPA: lesdo pulmonar aguda; SARA: sindrome da angustia respiratéria do adul-
to; SIRS: sindrome da resposta inflamatdria sistémica; TRALI: lesao pulmonar
aguda relacionada a transfuséao.

A membrana alvéolo-capilar (MAC) é formada por endo-
télio vascular e células epiteliais alveolares (pneumdcitos do
tipo I). Ela separa o alvéolo do sangue capilar pulmonar e fun-
ciona como uma “barreira” que previne o vazamento do fluido
intravascular para o espaco alveolar. Durante a fase exsuda-
tiva, as estreitas juncdes intercelulares se alargam e a fungéo
de “barreira” fica comprometida 12, resultando em deposicdo
de fibrina e formagdo da membrana hialina intra-alveolar.

A magnitude do dano alveolar na SARA resulta de um de-
sequilibrio entre a resposta proinflamatéria e anti-inflamato-
ria diante de um insulto inicial. Tanto as agressfes diretas
(pulmonares) quanto indiretas (extrapulmonares) induzem a
liberacéo de mediadores inflamatérios humorais e celulares.
A ativacdo dos mondcitos e macréfagos pelas citocinas pri-
marias, fator de necrose tumoral o (TNF-a) e interleucina (IL)
1-B, culmina com a liberacédo de citocinas secundarias e de
outros mediadores que levam a uma resposta inflamatéria
sistémica e liberagao de enzimas proteoliticas e oxidantes. O
resultado final € a disfuncdo e a morte das células epiteliais
alveolares.

A segunda fase da LPA/SARA é chamada fase fibroproli-
ferativa e esta associada a uma répida prolifera¢éo dos pneu-
mocitos do tipo Il e fibroblastos. A agao dos fibroblastos resul-
ta em deposigcéo de colageno e proteoglicanos na membrana
hialina, o que diminui a complacéncia pulmonar e aumenta o
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espago morto patoldgico. O leito capilar pulmonar pode ser
obstruido, levando a hipertensdo pulmonar e disfungéo de
camaras cardiacas direitas.

VM PROTETORA NA LPA E SARA

Em estudo pioneiro na comparacdo entre estratégias de
ventilagdo mecanica em pacientes com LPA/SARA, Ranieri e
col. 1314 confirmaram que o uso de volumes correntes meno-
res reduz a concentracdo de mediadores inflamatérios tan-
to no lavado broncoalveolar quanto na circulagéo sistémica.
Estudos posteriores confirmariam que essa pratica viria a
alterar o desfecho final desses pacientes >'7. No principal
desses estudos, o ARDS Network '8, comparou-se o uso de
um volume corrente baixo (6 mL.kg' peso corporal previsto)
e alto (12 mL.kg"" peso corporal previsto). O uso de VC baixo
com uma presséo de platd maxima de 30 cmH,O resultou em
mortalidade intra-hospitalar menor (31% versus 39%) e um
namero menor de dias na ventilagdo mecanica. O beneficio
na sobrevida desses pacientes permaneceu apds o acompa-
nhamento por seis meses.

Um novo estudo da ARDS Network 9, quatro anos
mais tarde, avaliou o uso de presséo expiratéria final po-
sitiva (PEEP) alta (13,2 £ 3,5 cmH,0) versus PEEP baixa
(8,3 + 3,2 cmH,0O) em pacientes com SARA ventilados de
forma protetora (6 mL.kg™' peso corporal previsto e pressao
de plat6é < 30 cmH,0). Nao houve diferencga estatistica signifi-
cante na mortalidade, no numero de dias de ventilacdo meca-
nica ou no grau de disfungao organica entre os grupos.

Durante o uso de ventilagao protetora na SARA, o surgi-
mento de hipercapnia e acidose respiratoria pode ser espe-
rado como parte dessa abordagem. Essa alteragéo, quando
prevista, € chamada de hipercapnia permissiva. Na tentativa
de se compensarem essas alteracbes, pode-se tentar o uso
de frequéncias respiratérias mais elevadas. A queda do pH
até 7,15 geralmente é bem tolerada, com nenhuma ou peque-
nas mudancgas no débito cardiaco e na pressado arterial 520.
Situagdes em que a hipercapnia permissiva pode ser deleté-
ria séo hipertensao intracraniana, acidose metabdlica grave
concomitante, hipertensdo pulmonar grave, insuficiéncia do
ventriculo direito e sindromes coronarianas.

O uso de ventilagdo mecénica na posi¢éo corporal prona
durante a SARA parece melhorar a oxigenacao e o recruta-
mento alveolar, mas nao se viu beneficio na mortalidade 2'.
A posicao prona melhora a relacéo ventilagao/perfuséo se as
unidades alveolares mais acometidas estiverem em posi¢ao
dependente. Vale lembrar que a ventilagdo nessa posi¢ao
pode ter como complicacédo extubacgéo inadvertida e perda de
acessos venosos.

As recomendacgdes para ventilagao protetora em pacien-
tes com SARA podem ser resumidas no Quadro 3.

TOXICIDADE PELO OXIGENIO

Estudos realizados em humanos e animais sugerem que a
administragao de oxigénio (O,) suplementar pode levar a di-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 61, N° 5, Setembro-Outubro, 2011



VENTILAGAO MECANICA PROTETORA, POR QUE UTILIZAR?

Quadro 3 — Diretrizes para ventilagao protetora em pacientes com
LPA/SARA 22

Modos presséao-controlado ou volume-controlado mostraram a
mesma eficicia nessa populagéo. A experiéncia do médico e a
correta interpretagao das mudangas fisioldgicas sao os elemen-
tos mais importantes na escolha.

Redugéo do volume corrente até aproximadamente 6 mL.kg™' de
peso corporal previsto; manuten¢éo de uma pressao de platd
< 30 cmH,0 reduz a mortalidade e é fortemente recomendada
(ARDS NETWORK 2000).

O aumento dos valores de PEEP para tentar reduzir a FiO, nao
é sustentado pelos estudos atuais. O uso de PEEP alta para
evitar o desrecrutamento pulmonar é sugerido em estudos ani-
mais, porém, a forma de definir os valores ideais com esse fim
ainda nao foi elucidada. Manobras de recrutamento parecem
ser uma possibilidade para pacientes que respondem a valores
elevados de PEEP, porém nao estdo indicadas em todos os
pacientes.

Monitoragao hemodinamica cuidadosa deve ser mantida em pa-
cientes em ventilagao mecanica protetora, devido ao risco de
comprometimento da perfusédo tecidual com o ajuste desses
parametros.

Hipercapnia decorrente da ventilagdo mecanica protetora (hiper-
capnia permissiva) é geralmente bem tolerada e preferivel ao
uso de volumes correntes elevados ou pressoes de platd ele-
vadas.

Contraindicagdes a hipercapnia permissiva incluem: hipertensao
intracraniana, acidose metabdlica grave concomitante, aumen-
to da hipertensao pulmonar, insuficiéncia do ventriculo direito e

sindromes coronarianas agudas “.

LPA: lesdo pulmonar aguda; SARA: sindrome da angustia respiratéria do adul-
to; PEEP: presséao expiratéria-final positiva; FiO,: fragao inspirada de oxigénio.

ferentes espectros de lesdo da via aérea. Os efeitos da hi-
peroxia nos pulmdes sdo conhecidos ha algum tempo. De-
monstrou-se que ela causa formagcdo de membrana hialina
alveolar, edema, hiperplasia, proliferacdo de pneumocitos
tipo I, destruicdo de pneumdcitos tipo |, fibrose intersticial e
remodelacdo vascular pulmonar. A formacédo de espécies
reativas de O, na mitocondria é tida como principal causado-
ra do dano alveolar difuso encontrado em animais submeti-
dos a altas fragdes inspiradas desse géas 2'. Em estudos en-
volvendo humanos com doencas pulmonares é dificil definir
o papel dessa possivel toxicidade diante de tantas variaveis.
Porém, no estudo ja citado do ARDS Network '°, que com-
parou PEEP alta versus PEEP baixa, os 273 pacientes com
SARA ventilados com PEEP baixa necessitaram de FiO,
mais alta quando comparados com os ventilados com PEEP
alta (n = 276), segundo protocolo proposto pelos pesquisa-
dores. No entanto, ndo houve diferenga estatistica na morta-
lidade antes da alta hospitalar e nos desfechos secundarios.
E importante lembrar que tal estudo nao foi desenhado para
avaliar o desfecho em fungao dos valores de FiO,, e sim dos
valores de PEEP.

LPA/SARA RELACIONADA A VENTILACAO MECANICA

Anteriormente, as lesbes pulmonares atribuidas ao uso de
VC altos eram descritas apenas como a possibilidade de
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extravasamento de ar para o espaco pleural. Quando esse
extravasamento ocorre devido a uma presséo muito elevada
nas vias aéreas, estabelece-se o barotrauma. Mais recente-
mente, vém sendo descritas outras formas de leséo associa-
das a VM. O volutrauma resulta da hiperdistenséo das uni-
dades alveolares, levando a um processo inflamatério local.
O atelectrauma é consequéncia da leséo alveolar causada
pelo estresse na MAC diante de um recrutamento e um des-
recrutamento instavel a cada ciclo ventilatério. O biotrauma é
a lesdo causada pela resposta inflamatéria local e sistémica
resultante das agressbes causadas tanto pelo volutrauma
quanto pelo atelectrauma, ou ainda pela combinacéo de am-
bos 4.

Estudos com animais revelam que o uso de VC altos em
pulmdes sadios leva rapidamente a alteragbes pulmonares
similares as alteragdes da SARA. A leséo causada pela VM
resulta em dano alveolar com consequente edema da mem-
brana alvéolo-capilar, liberagdo de mediadores inflamatérios
na circulagao sistémica e ativagao e deslocamento de células
inflamatérias para os alvéolos .

Os efeitos deletérios do uso de VC altos foram verifica-
dos mesmo em pacientes ventilados por curtos periodos.
Fernandez e col. 25 coletaram os VC intraoperatérios de pa-
cientes submetidos a pneumectomias. De acordo com essa
amostra, 18% dos pacientes desenvolveram insuficiéncia
respiratéria aguda (IRpA) no pos-operatério e, em metade
desses casos, os pacientes foram diagnosticados com LPA/
SARA. Apods anadlise dos dados, verificou-se que os pacien-
tes que desenvolveram IRpA foram ventilados com VC mais
altos (média 8,3 x 6,7 mL.kg" de peso ideal, p < 0,001). A
analise de regresséo logistica mostrou ainda que o uso de
altos VC intraoperatérios e de maior volume de reposigdo
de fluidos intravascular foi identificado como fatores de risco
para a IRpA po6s-operatoria.

Em estudo realizado com 52 pacientes, Michelet e col. 26
compararam os niveis de interleucina IL-1, IL-6 e IL-8 em pa-
cientes submetidos a esofagectomias devido a cancer, ven-
tilados com VM convencional (VC 9 mL.kg"" de peso ideal
e sem PEEP) e VM protetora (VC 5 mL.kg" de peso ideal
e PEEP 5 cmH,0). Pacientes que receberam VC protetora
apresentaram niveis menores dos fatores inflamatérios tanto
ao final da ventilagdo monopulmonar quanto 18 horas ap6s a
cirurgia. A VM protetora também resultou em melhor relacdo
PaO,/FiO, durante a ventilagao monopulmonar e uma hora
apos a cirurgia, além de se verificar a redugdo no tempo de
VM no pés-operatorio.

Um ensaio clinico randomizado 27 com pacientes cirlrgicos
admitidos em CTI comparou VC de 12 e 6 mL.kg"' de peso
corporal ideal. Foram excluidos pacientes em pos-operatorio
de neurocirurgia e cirurgia cardiaca. Pacientes ventilados
com VC mais baixos tiveram menos infecgao, ficaram menos
tempo na VM e menos dias no CTI.

O Terceiro Consenso Brasileiro de Ventilagdo Mecénica 28,
publicado em 2007, menciona a ventilagdo mecéanica no in-
traoperatério em pacientes sem doencga pulmonar, recomen-
dando a aplicagao de PEEP > 5 cmH,0O durante a anestesia
geral (grau de recomendacao B), manobras de recrutamento
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alveolar (grau de recomendagéo B), FiO, entre 30% a 40%
ou a menor FiO, para manter a saturacé@o de oxigénio acima
de 98% (grau de recomendacéo C) e a nao utilizacédo de altos
volumes correntes 28,

Um trabalho recente de Soubhie e col. 2° publicado na
Revista Brasileira de Anestesiologia avaliou as modalidades
ventilatorias utilizadas por anestesiologistas em todo o Bra-
sil no periodo transoperat6rio por meio de um questionario.
Demonstrou-se que 94% fazem uso de PEEP rotineiramen-
te, enquanto 86,5% fazem uso de FiO, entre 40% e 60%.
Manobras de recrutamento alveolar no intraoperatério foram
realizadas por 78,4%, porém apenas 30% utilizavam estra-
tégia protetora de ventilagdo mecénica com VC inferior a
7 mL.kg.

E importante enfatizar que o termo “VC baixo”, na verda-
de, deveria ser denominado “VC normal”, pois mamiferos tém
habitualmente um VC de aproximadamente 6,3 mL.kg"'. Na
maioria dos trabalhos, o volume corrente é calculado com
base no peso corporal predito, que tem como variaveis sexo
e altura do paciente. Isso é muito importante para evitar que
o VC calculado para a VM seja, iatrogenicamente, superesti-
mado ou subestimado (Quadro 4) .

Quadro 4 — Calculo do peso corporal predito em quilogramas (kg)

Sexo masculino | 50 + 0,91 x (altura em centimetros — 152,4)

Sexo feminino 45,5 + 0,91 x (altura em centimetros — 152,4)

CONCLUSAO

Ainda faltam estudos consistentes para determinar qual se-
ria 0 melhor modo de se ventilar um paciente com pulméao
saudavel. As recomendacbes dos especialistas e as atuais
evidéncias apresentadas neste artigo indicam que o uso de
um VC inferior a 10 mL.kg™! de peso corporal ideal, associado
a PEEP > 5 cmH,0 e sem ultrapassar uma pressao de platd
de 15 a 20 cmH,0, poderia minimizar o estiramento alveolar
no final da inspiracdo e evitar uma possivel inflamagéao ou
colabamento alveolar.

E importante ressaltar que em alguns pacientes com pul-
mao sadio submetidos a VM por curto periodo para procedi-
mentos de baixo risco, um VC de 10 mL.kg"' pode néo cau-
sar estiramento alveolar ao final da inspiragéo, néo levando
as consequéncias ja citadas. Pelo contrario, quando esses
pacientes sao ventilados com presséo de platé < 15 cmH,O
sem PEEP, o uso de VC baixos pode conduzir a atelectasias.
Uma PEEP suficiente deve ser usada nesses casos, a fim
de evitar essa ocorréncia e um possivel comprometimento da
oxigenagao. O mesmo nao ocorre em pacientes em respira-
¢ao espontanea. Nesse caso, mesmo com pressoes de pla-
t6 baixas, a pressao transalveolar mantém a presséo pleural
“negativa”, evitando colabamentos alveolares.
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Resumen: Seiberlich E, Santana JA, Chaves RA, Seiberlich RC —
Ventilacion Mecénica Protectora, ¢Por qué utilizarla?
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Justificativa y objetivos: Las estrategias de ventilacion mecanica
(VM), han venido sufriendo modificaciones en las Ultimas décadas,
con una tendencia al uso de volumenes corrientes (VC) cada vez
menores. Sin embargo, en los pacientes sin Lesién Pulmonar Aguda
(LPA) o SARA (Sindrome de la angustia respiratoria del adulto), el
uso de VC altos todavia es algo muy comun. Estudios retrospectivos
sugieren que el uso de esa practica puede estar relacionado con la
LPA asociada a la ventilacion mecanica. El objetivo de esta revision,
es buscar evidencias cientificas que guien una VM protectora para
los pacientes con pulmones sanos y sugerir estrategias para una
adecuada ventilacion de un pulmén con LPA/SARA.

Contenido: Se realiz6 una revisién basandonos en los principales arti-
culos que engloban el uso de las estrategias de ventilacion mecanica.

Conclusiones: Todavia faltan estudios consistentes para determinar
cudl seria la mejor manera de ventilar a un paciente con un pulmén
sano. Las recomendaciones de los expertos, y las actuales evidencias
presentadas en este articulo, indican que el uso de un VC menor que
10 mL.kg-1 de peso corporal ideal asociado a la PEEP 5 cmH20
y sin rebasar una presién de meseta de 15 a 20 cmH20, podria mi-
nimizar el estiramiento alveolar al final de la inspiracién y evitar una
posible inflamacién o colapso alveolar.

Descriptores: COMPLICACIONES: Atelectasia; EQUIPOS: Sistema
respiratorio, Ventilador; VENTILACION: Generalidades.
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